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DEFINITIONS 

Etat de Choc : souffrance par 

- defaut de tissulaire a l’origine d’un manque 

d’apport d’oxygene (hypoxie cellulaire) et/ou 

- defaut de (carence energetique) 

entramant une defaillance d’organes (= souffrance 
viscerale) et la mort 

Collapsu = chute importante et brutale 

de la TA 
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DEFINITIONS 



Adenosine Tri-Phosphate (ATP) : 

principale forme d’energie utilisee pour le 
fonctionnement cellulaire, a partir des glucides et 
lipides de P alimentation 

-> rendement maximal en presence d’oxygene (0 2 ) 
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La production d’ATP n’est possible 
que si l’oxygene est... 

• transports iusqu’aux cellules 

role (debit cardiaque) et des 

role du (hemoglobine + plasma) 

• extrait du sang et utilise pour « bruler » les glucides et les 
lipides ( flffruffy ) 

-> role de la mitochondrie 

^5^ Etat de choc quand les besoins en 0 2 ne sont plus (ou 
mal) assures 

• soit par du transport d ’02 

• soit par 4- de Vextraction d’C >2 
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Definition physiopathologique 


I C'est une insuffisance de perfusion tissulaire 
qui entraTne une anoxie cellulaire avec 
| deviation anaerobie du metabolisme 


Defaut de stockage d'ATP 
necessaire au fonctionnement 

cellulaire. 



ACIDOSE LACTIQUE 
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LES DIFFERENTS ETATS DE CHOC 

OC= VES . FC PA= DC. RVA 

•l Debit cardiaque — » choc cardiogenique 
■1 Volume sanguin circulant — > choc hypovolemique 
■l Tonus vasculaire — »■ choc vasoplegique 
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CHOC CARDIOGENIQUE 


• Definition : 

Defaut de perfusion 
tissulaire par defaillance 
de la pompe cardiaque et 
chute du debit cardiaque 

[DC =Volume de sang ejecte par 
unite de temps : 5 1/min chez un 
sujet sain au repos (index 
cardiaque 2,5 1/min/m 2 ) ] 
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ETIOLOGIES 

• Defaut d’inotropisme du VG : IVG aigue 

- ISCHEMIE MYOC ARDIQUE +++ (IDM et angor), 
decompensation d’une IC chronique 

- cardiomyopathies aigues infectieuse (coksackie virus), 
medicamenteuse (anti-arythmique, anti-depresseurs tri- 
cycliques, carbamates, anthracy dines)... 

• Dysfonction du VD : IVD aigue 

- Obstacle a Rejection VD:EMBOLIE PULMONAIRE +++ 

- Obstacle au remplissage VD:Tamponnade 

- Defaut de contraction VD:Infarctus du VD 

• Tachycardie (TV, FV) ou bradycardie extreme (BAV) 

• valvulopathies aigues: rupture de cordage, El, thrombose 
occlusive ou desinsertion de prothese 


Contact us on: 


facadm16@gmail.com 


2015/2016 




Free database on: 


www.la-faculte.net 


published for NON-lucrative use 


Infarctus du myocarde 

Choc cardiogenique primaire 

• diagnostic d'elimination : clique une necrose > 

40 % 

Choc cardiogenique secondaire 

Choc vagal, plus frequent si IDM posterieur 
- Troubles du rythme, auriculaires et ventriculaires, BAV 

H - Complications mecaniques : 

• IM aigue par rupture de cordage 
• rupture du septum interventriculaire, de la paroi libre 
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Troubles du rythme 

Tachycardies sur myocarde altere : 

supra-ventriculaire TA/FA, flutter, Wolff-Parkinson- 
White 

- Tachycardie ventriculaire 

- Torsades de pointe sur bradycardie, hypokaliemie, 

allongement du QT, impregnation medicamenteuse 

Bradycardie sur bloc auriculo-ventriculaire : 

Degeneratif, medicamenteux ( - ) ou par hyperkaliemie 

Post-operatoire ou sur valvulopathie calcifiee. 
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2e cause de choc cardiogenique 

- Choc avec IVD aigue, 

- Hypoxie et hypocapnie, 

- ECG comparatif, 

- Radio de thorax peu alteree. 
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Choc par tamponade aigue 

Le plus souvent par hemopericarde post-traumatique, 

post-operatoire ou secondaire aux 

anticoagulants 

Signes aigus d'lVD + Pouls paradoxal. 
L’echographie fait le diagnostic. 
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CHOC CARDIOGENIQUE 
Infarctus du coeur droit 

• Le plus souvent associe a un IDM inferieur 
(thrombose coronaire droite) 

• Signes d’lVD aigues associes 

• sus-decalage ST en V3R, V4R et VE 

• Pressions de remplissage droites > gauches 
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CHOC CARDIOGENIQUE 

Valvulopathies aigues 

Aigues beneficiant d'un geste chirurgical. 

1 / Rupture de cordage mitral 

==> OAP avec souffle systolique 
2/ Endocardite aigue 

3/ Valve artificielle : thrombose ou incontinence 
4/ Insuflisance valvulaire post-traumatique 

Importance de l'echographie 
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TDD:Infarctus du 
myocarde aigu. 

• Etiologie la plus frequente 

• Perte > 40% de la masse myocardique. 

• Complique 5 a 1 0 % des IDM. 

• Delai d’ apparition du choc retarde par rapport a 
l’infarctus 

- (70 a 80% dans les 24 heures, mediane 7 heures) 

• Patients plus ages, diabetiques, necrose 
anterieure (55%), atteinte pluri-vasculaire. 
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Definition clinique 


C'est la survenue d’une hypoTA definie par une 
pression arterielle systolique < 90 mmHg ou par une 
baisse d’au moins 30 % de la TA chez un hypertendu 
connu 


Redistribution de la perfusion aux 
differents organes 
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DIAGNOSTIC : CLINIQUE 

Tachycardie (pouls rapide et filant), 


paleur, teint cireux, extremites froides et cyanosees, marbrures 

predominant aux genoux, oligo-anurie 

(= baisse de la perfusion viscerale et redistribution vers organes 

nobles : coeur et cerveau) 

-» Signe de gravite : troubles de la conscience, 
anomalies ECG, intensity des signes cliniques 
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AG CLINIQUE 

Signes cliniques de choc 

+ 

• IVD : turgescence des jugulaires, reflux 
hepatojugulaire, hepatomegalie douloureuse 

• IVG : (Edeme aigu du poumon (OAP) 

- Cyanose, avec dyspnee, toux avec expectorations 
blanchatres mousseuses puis hemoptoi'ques, rales 
crepitants . Souvent HTA !!! 

- Syndrome alveolaire radiologique 
(opacites floues, floconneuses, 
bilaterales, a predominance 
peri-hilaire) 
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DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 

BUT: 

• Apprecier le retentissement du choc 

• Depister les complications 

• Confirmer les hypotheses diagnostiques 

• Evaluer l’efficacite du traitement 
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EXAMENS BIOLOGIQUES 

• Lactates : marqueur de 1’ hypoperfusion 
tissulaire peripherique eleves si > 2 mmol/1 (sauf 
si insuffisance hepatique) 

• Bilan du retentissement visceral 

- metabolisme : acidose (i pH, i HC03 ), t K + 

- reins : IRA (T uree/creatinine sg) 

- foie : t transaminases (= cytolyse) 

- pancreas : t lipase (=souffrance digestive) 

- coeur : t troponine 
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SAVOIR QUE... 

• Diagnostic : examen clinique ! 4 passe en 
premier lieu par I’insvection du patient (pas 
par un chiffre isole de PA) + contexte 

• Gravite : fonction du nombre de defaillance 
d’organes et intensity de la reponse 
inflammatoire 

• Traitement : retablir une perfusion tissulaire 
bien plus que de s’acharner a remonter la PA ! 

• Pronostic : fonction de la precocite du 
traitement symptomatique et etiologique 
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BILAN ETIOLOGIQUE 

• FNS- Plaquettes: anemie (hemorragie, hemolyse), 
hyperleucocytose, neutopenie ou thrombopenie (septique, 
allergique) 

• Facteurs de la coagulation: recherche d’l CIVD (septique 
ou anaphylactique) 

• Prelevements bacteriologiques: hemocultures,ECBU, 
prelevements locaux 

• ECG 

• Radiographie du thorax 
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Echographie cardiaque trans thoracique ou 
transoesophagienne 

- VTDVG, fo systolique et diastolique VG 

- Les PAP, l’etat du pericarde ,des valves, de l’Ao initiale 

- L’ index cardiaque, les Po remplissage droites 

Catheter central et/ou Sonde de Swan-Ganz 

POD < 3 mmHg 

- Pressions de remplissage : PAPm =15 mmHg 

PCP =10 mmHg 

- Debit Cardiaque (thermodilution) lq= DC/S = 2, 5-3, 5 I. min- 1 nr 2 
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TRAITEMENT 

• Traitement etiologique : heparine et/ou fibrinolyse dans 
l’IDM et l’EP, remplacement valvulaire en urgence, 
drainage pericardique... 

• Traitement symptomatique 

- -I besoins en 02 : sedation (anxiolytiques, analgesiques) 

- T oxygenation : 02 a haut debit 10 a 15 1/min au masque 
a reserve, voire IOT/VA), Hb > 10g/l (transfusion CG) 

• Traitement specifique : T DC 

dans l’EP, augmenter rejection du VD remplissage 
vasculaire et si besoin T inotropisme (catecholamines : 
dobutamine, adrenaline) 
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TRAITEMENT 

•Traitement specifique : T DC 
dans l’OAP : 

- faciliter l’ejection du VG vasodilatateurs (derives 
nitres IVSE : trinitrine Risordan 1 a 2 mg/h, puis PO par 
IEC) 

- si besoin T inotropisme par administration de 
catecholamines : dobutamine, adrenaline 

- limiter l’oedeme pulmonaire et T diffusion de 1’0 2 

• diuretiques (Lasilix) 

• CPAP ( Continuous Positive Airways ► 

Pressure ) : debit tres eleve d’02 applique 
sur un masque facial 
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REMPLISSAGE VASCULAIRE 

• La volemie (retour veineux) est le principal 
facteur cP adaptation du debit cardiaque 

• But du remplissage : restaurer la volemie de 
fa^on a T le debit cardiaque et limiter 

- une hypoperfusion tissulaire peripherique (a 
l’origine d’un etat de choc) 

- et/ou un desarmo?age de la pompe cardiaque 
(arret cardio-circulatoire par defaut brutal de 
retour veineux) 
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REMPLISSAGE VASCULAIRE 

• Moyens 

- cristalloides (substance dissoute sous forme de 
sels) : solutes sales (SO, Ringer-Lactate, serum 
sale hypertonique) 

— » effet volume + pouvoir osmotique 

- colloides (substance en suspension, non 
dissoute) : albumine, gelatines et hydroxyethyl- 
amidons 
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Catecholamines 

• Catecholamines inotropes et vasopressives 

- Dopamine et adrenaline. 

- Dobutamine. 

• Agent de premier choix 

- Dopamine ± dobutamine selon pression arterielle. 

- Effets secondaires : tachycardie, arythmie, 
hypotension (dobutamine). 

• Deuxieme intention 

- Adrenaline. 
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Autres agents vasoactifs. 

• Inhibiteurs des phosphodiesterases. 

- Demie-vie longue, vasodilatateurs puissants. 

- Utilisables si PAM normalisee et pressions de 
remplissage elevees. 

- Milrinone (2 a 3 ampoules/24h sans bolus). 

• IEC 

- Voie IV non disponible en France (enaliprate) 

- 11 patients en CC 

• Baisse de 16% de la PAM et de 26 % de la PAPO 

• Pas d’effet sur l’index cardiaque 

• Tohmo, Crit Care Med 1994, 22 : 965-973. 

• Derives nitres apres stabilisation de la 
PAM. 
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Prise en charge : traitement 

symptomatique 


r.roup 

I (IABP) 

II (IABP + CMV) P 

Number 

IS (I5M-3F) 1Q(8M-2F) 


Age (yrs) 

61.7x11.4 

5H ±1(1.7 

NS 

HR. (hcnrs/min] 

110,8 ±21.3 

125.8 ± 14.4 

U.054 

SnP(rnmllg) 

72.7 ± 11.1 

67,6 ±5.5 

NS 

CPK max (1.J/L.) 

1397 ±920 

1280+810 

NS 

I J CWP (mm Hg) 

30 ±6.9 

32,2 ± 3.6 

NS 

CVP 

2.5.6 ±3.7 

25.6 ±6.2 

NS 

PH 

7.25 ± 0.6 

7.05 1 0.4 

0,819 

PftO^ (mmHfi) 

5K±K 

52 t 10 

NS 

PC0 2 (mmHg} 

30 ±6 

34 ± 1(1 

NS 

Cardin index 




ilJminfm-) 

1,93 ±0.37 

195 *023 

NS 

Group 

I [IABP) II (IABP +■ CMV) P 

Ujlije output (mi/fo) 


142±38 

p - tunm 

SEP (mm Ha) 

[04,3 ±17 

105 ±10.4 

p - MS 

C dose Index 




( Lfmtn/m a ) 

3.2 ; 0.4.1 

3.7 + 0.66 

p - 0-025 

FCWP Imm Hg) 

2 Rft 1 1 

16.1 ±4.4 

p = 0.025 

HR < bcals/min) 

IG3.H ±15.2 

97-7 ± 10.6 

p = 0.102 

DobutuminL 1 dosage 

£.7 ±13 

2-4 ± 3-3 

p - 0.002 

PH 

7 Jit 1J 

7.42 + n.m 

p = 0 002 

Fa0 3 

70 ± 10 

95 + 5 

p - nono 

pco. 

38±ti 

44±3 

p r worn 

AMT: Acure MygeajrdluJ IijIsuvClom-, CMVr Cun LroFJcd. Mechanical 
Ventilation, C7VP u Central Venous Pressure, HR; Heart Rale. 
PCWP; Pulmonary Capillary Wedge Pressure, SEP: -Systolic Blood 
Pressure, IABP: lutra-aoi t it Bulluuu Pump 
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Ventilation assistee 

Effets benefiques 

* prevention de I’arret 
cardiaque hypoxique. 

• mise au repos des muscles 
respiratoires baisse de 
la V0 2 

• ameliore la performance 
myocardique en cas 
d’insuffisance ventriculaire 
gauche aigue. 

Effets deleteres 

* diminution du retour 
veineux. 

• auto-PEP, chute rapide de la 
PaC0 2 

* effets deletere de la 
sedation-analaesie. 
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Revascularisation myocardique. 

Moosvi, J Am Coll Cardiol, 1992;19 : 907-14. 

• 91 patients en choc post 
IDM. 

es 32 patients revascularises 

- 44% mortality vs 92%. 

• Delai choc- 
revascularisation 

- 12 ± 15 h vs 58 ± 93 (deces). 

• Survie chez les 
revascularises 

- 77% si revascularisation < 24 
h. 

- 10% si > 24 h. 
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Thrombolyse 

• Reduit Pincidence des chocs cardiogeniques si 
efficace. 

• Inefficace dans le choc constitue. 

- GISSI : mortality inchangee vs PCB (streptokinase) 

- Kennedy (J Am Coll Cardiol 1985, 55, 871-877.) : SK 
intracoronaire. Reperfusion moins bonne chez les patients 
choques (43 vs 71%). Par contre , si succes baisse de la 
mortalite (42 vs 84%). 

• Physiopathologie 

- Baisse de la PAM et collapsus passif de l’artere => ll 
penetration dans le thrombus 

- Acidose inhibe la conversion du plasminogene en plasmine 

- Efficacite amelioree par les vasopresseurs. 
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Angioplastie transluminale et 
choc cardiogenique. 

• Taux de succes eleve : 88 a 95% . (operateur 
dependant) 

• Utilisation croissante des stents 
intracoronaires (47%) 

• Utilisation croissante des Ac anti GPIIb/IIIa. 

• Succes : 

- Stenose residuelle < 50/%. 

- Flux Timi II ou III. 
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